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Forkortelser	
ABS	–	the	Australian	Bureau	of	Statistics		
ADA	–	American	Diabetes	Assosciation		
AUD	–	Australske	dollar	
BT	–	Blodtrykk		
DM	–	Diabetes	mellitus		
DM	type	I	–	Diabetes	mellitus	type	I	
DM	type	II	–	Diabetes	mellitus	type	II	
HDL	–	High-density	lipoprotein	
IFG	–	Impaired	fasting	glucose		
IGT	–	Impaired	glucose	tolerance	
KMI	–	Kroppsmasseindeks		
MeSH	–	Medical	Subject	Headings	
SSHF	–	Senter	for	samisk	helseforskning	
SUF-området	–	Sametingets	område	for	bevilgning	av	tilskudd	
WHO	–	World	Health	Organization	
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Abstrakt	
Formål	
Diabetes	mellitus	type	II	er	et	økende	problem	i	dagens	samfunn.	Sykdommen	påvirker	
enkeltpersoner,	både	i	det	daglige	liv,	men	også	med	alvorlige	komplikasjoner.	Forekomsten	
er	økende	på	verdensbasis.	I	den	vestlige	verden	er	en	stor	årsak	til	dette	endring	i	livsstil,	
med	mindre	fysisk	aktivitet	og	endret	kosthold.		
	
Helseforholdene	til	samer	i	dagens	Norge	er	ikke	et	påtrengende	problem	(1),	noe	det	er	
generell	enighet	om	at	det	er	for	aboriginere	i	Australia	(2).	For	Australias	urbefolkning	
gjelder	dette	høy	forekomst	av	livsstilsykdommer,	som	fedme	og	diabetes.		
	
Jeg	ønsker	å	studere	ulikhet	i	helse	mellom	urbefolkning	og	majoritet,	og	kontrastere	
utviklingen	i	helse	mellom	Australia	og	Norge.	Problemstillingen	er	å	se	på	om	det	er	økt	
forekomst	av	diabetes	mellitus	type	II	og	om	det	er	økt	forekomst	risikofaktorer	for	
sykdommen	blant	urbefolkningen	sammenlignet	med	majoritetsbefolkningen.	
	
Metode	
Dette	er	en	litteraturstudie,	som	baserer	seg	på	befolkningsbaserte	studier	fra	Norge	og	
Australia.	Tre	studier	og	syv	rapporter	om	Norges	urbefolkning,	og	10	studier	om	Australias	
urbefolkning	er	inkludert.	
	
Resultat	og	diskusjon	
Det	ses	en	klart	øket	forekomst	av	DM	type	II	blant	Australias	urbefolkning,	i	forhold	til	den	
generelle	befolkningen.	En	studie	beregner	livstidsrisiko	for	å	utvikle	sykdommen	til	en	av	to	
for	aboriginske	menn,	og	to	av	tre	for	aboriginske	kvinner	–	en	oppsiktsvekkende	høy	risiko.		
Flere	studier	finner	også	økt	forekomst	av	risikofaktorer	for	DM	type	II.	De	norske	studiene	
om	Norges	urbefolkning	er	ikke	like	entydig.	Det	er	ikke	vist	klar	øket	forekomst	av	DM	type	
II,	eller	risikofaktorer	for	sykdommen,	hos	Norges	urbefolkning.		
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Konklusjon	
Det	ses	en	tydelig	økt	forskjell	blant	Australias	urbefolkning	og	majoritetsbefolkningen	når	
det	gjelder	forekomst	av	diabetes	og	risikofaktorer	for	sykdom.	Slik	er	det	ikke	for	Norges	
urbefolkning.		
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Introduksjon	
Jeg	var	utvekslingsstudent	i	Australia	høsten	2014.	Der	ble	jeg	oppmerksom	på	
helseforholdene	til	aboriginerne,	hvor	man	ser	økt	forekomst	av	livsstilsykdommer,	bla.	
diabetes,	psykiske	problemer	og	overvekt.	Ved	første	øyekast	virker	helsetilstanden	til	
urbefolkningen	i	Australia	oppsiktsvekkende,	og	jeg	ønsker	å	studere	dette	nærmere.	
	
Aboriginerne	har	muligens	ikke	hatt	så	god	tilpasning	til	det	moderne	samfunnet,	og	har	ikke	
blitt	integrert	på	samme	måte	som	andre	urbefolkninger,	som	for	eksempel	samene	i	Norge.	
Helseforholdene	til	samer	i	dagens	Norge	er	ikke	et	påtrengende	problem	(1),	noe	det	er	
generell	enighet	om	at	det	er	for	aboriginere	i	Australia	(2).	Anderson	et.	al.	har	nylig	
publisert	en	artikkel	om	urbefolknings	helse.	I	denne	studien	kommer	det	frem	at	de	fleste	
urbefolkninger	på	verdensbasis	har	generelt	dårligere	helse	og	sosiale	forhold	enn	den	
generelle	befolkningen	i	de	respektive	land	(3).	
	
Diabetes	mellitus	type	II	er	et	påtrengende	problem	i	dagens	samfunn,	for	enkeltpersoner	og	
for	helsevesenet.	Det	er	en	stadig	økende	forekomst	på	verdensbasis	(4).	Mye	av	dette	i	den	
vestlige	verden	kommer	av	endret	livsstil,	med	endret	kosthold	og	aktivitetsnivå.		
	
Jeg	ønsker	å	studere	ulikhet	i	helse	mellom	urbefolkning	og	majoritet,	og	kontrastere	
utviklingen	i	helse	mellom	Australia	og	Norge.	Problemstillingen	er	å	se	på	om	det	er	økt	
forekomst	av	diabetes	mellitus	type	II	og	om	det	er	økt	forekomst	risikofaktorer	for	
sykdommen	blant	urbefolkningen	sammenlignet	med	majoritetsbefolkningen.	
	
Urbefolkning	og	diabetes	
Mange	urbefolkninger	har	svært	høy	forekomst	av	DM	type	II	og	økt	risiko	for	å	utvikle	
sykdommen	(5).	FN	meldte	i	2013	om	at	over	halvparten	av	verdens	voksne	urbefolkning	har	
DM	type	II	(6).	American	Diabetes	Association	(ADA)	rapporterer	om	at	asiatiske	
amerikanere	og	de	innfødte	på	Hawaii	og	Stillehavsøyene	har	høyere	risiko	for	å	utvikle	DM	
type	II	i	forhold	til	Ikke-latinamerikanske	hvite	amerikanere.	For	disse	tre	grupper	er	det	økt	
risiko	for	DM	type	II	selv	hos	ikke-overvektige.	Risikoen	øker	mer	ved	overvekt	(7).	I	tillegg	
kan	ADA	melde	om	at	amerikanske	indianere	og	innfødte	i	Alaska	har	2,2	gang	større	
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sannsynlighet	for	å	utvikle	DM	type	II	enn	ikke-latinamerikanske	hvite	amerikanere	(8).	Det	
er	også	i	Canada	høy	forekomst	av	DM	type	II	blant	landets	urbefolkning	(9).		
	
Begreper	
I	dette	avsnittet	beskrives	sentrale	begreper	i	oppgaven.	En	beskrivelse	av	hvordan	
urbefolkning	defineres	av	FN,	samt	en	forklaring	på	hva	Norges	og	Australias	urbefolkning	
defineres	som.	I	tillegg	defineres	etnisitetsbegrepet	i	helseforskning	og	befolkningsbaserte	
studier.		
	
Urbefolkning	
De	forente	nasjoner	(FN)	har	ingen	konkret	definisjon	på	begrepet	urbefolkning.	Dette	
kommer	av	at	det	er	stor	ulikhet	blant	verdens	urbefolkninger	(10).	For	å	beskrive	
urbefolkning,	har	FN	denne	avgrensningen:	”Urfolk	er	folk	som	levde	i	et	land	før	det	ble	
kolonisert	eller	en	egen	stat,	og	som	har	sin	egen	kultur	som	skiller	seg	fra	resten	av	
befolkningen.	Mange	kaller	urfolk	for	den	opprinnelige	befolkningen	i	et	land”	(11).	
Urbefolkningen	anses	som	en	ikke-dominant	gruppe	i	et	samfunn	(12).	I	tillegg	er	det	andre	
faktorer	som	også	inkluderer	mennesker	i	begrepet	urbefolkning.	Mennesker	som	anses	av	
seg	selv,	og	deres	samfunn	som	urbefolkning,	er	også	en	del	av	begrepet.	Mennesker	i	en	
urbefolkning	har	opprettholdt	et	særpreget	språk,	kultur	og	trosholdninger	(10).	
	
Norges	urbefolkning	
I	Norge	regnes	samene	som	landets	urbefolkning	(13,	14).	Den	samiske	befolkningen	bor	
spredt	i	Nord-Europa,	i	Norge,	Sverige,	Finland	og	Russland.	Russland	er	det	eneste	landet	
som	har	en	offisiell	registrering	over	hvem	som	har	samisk	identitet	(15).	
	
Definere	samer	i	Norge	
I	dette	underkapitlet	beskrives	det	hvordan	samer	defineres	som	urfolk,	og	hvordan	samisk	
etnisitet	kan	defineres.		
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Definere	samer	som	urfolk	
ILO-konvensjon	nr.	169	om	urfolk	og	stammefolk	i	selvstendige	stater,	definerer	urfolk	slik	i	
artikkel	1	nr.	1b:	
	
”Folk	i	selvstendige	stater	som	er	ansett	som	opprinnelige	fordi	de	nedstammer	fra	de	folk	
som	bebodde	landet	eller	en	geografisk	region	som	landet	hører	til	da	erobring	eller	
kolonisering	fant	sted	eller	da	de	nåværende	statsgrenser	ble	fastlagt	og	som,		uansett	deres	
rettslige	stilling,	har	beholdt	alle	eller	noen	av	sine	egne	sosiale,	økonomiske,	kulturelle	og	
politiske	institusjoner”	(16).	
	
I	artikkel	1	nr.	2	legges	det	også	vekt	på	at	egen	identifisering	som	urfolk	eller	stammefolk	
også	er	et	kriterium	for	hvem	som	er	urfolk	(16).	
	
Kommunal-	og	moderniseringsdepartementet	bruker	ILO-konvensjon	nr.	169	om	urfolk	og	
stammefolk	i	selvstendige	stater,	når	de	bestemmer	at	samene	fyller	vilkår	som	urbefolkning	
(13).		
	
Definere	samisk	etnisitet	
Norge	har	ikke	noe	offisielt	register	for	hvem	som	er	samisk	(1,	17).		
	
Sametingets	valgmanntall	angir	hvem	som	har	lov	til	å	avgi	stemme	ved	valg	til	Sametinget.	I	
Sameloven	kapittel	2,	§2-6.	Sametingets	valgmanntall,	har	følgende	personer	lov	til	å	avgi	
stemme	ved	valg	til	Sametinget:	
	
”Alle	som	avgir	erklæring	om	at	de	oppfatter	seg	selv	som	same,	og	som	enten	
a) Har	samisk	som	hjemmespråk,	eller	
b) Har	eller	har	hatt	forelder,	besteforelder	eller	oldeforelder	med	samisk	som	
hjemmespråk,	eller	
c) Er	barn	av	person	som	står	eller	har	stått	i	Sametingets	valgmanntall,	kan	kreve	seg	
innført	i	Sametingets	valgmanntall”	(18).	
	
I	Norge	er	det	ikke	tillatt	å	bruke	Sametingets	valgmanntall	til	helseforskning	(1).	
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Forskning	på	urbefolkning	i	Norge	
I	Norge	er	det	ikke	retningslinjer	for	bruk	av	samisk	etnisitet	i	forskning.	Senter	for	samisk	
helseforskning	(SSHF)	har	i	2015	gjennomført	en	kartlegging	av	helseforskning	relatert	til	den	
samiske	befolkningen,	som	ledd	i	arbeidet	med	å	lage	retningslinjer	for	bruk	av	samisk	
etnisitet	i	forskning	(17).	
	
Australias	urbefolkning	
Australia	har	to	grupper	som	regner	seg	som	etterkommere	av	den	opprinnelige	
befolkningen.	De	to	urbefolkningene	refereres	til	som	aboriginere	og	Torres	Strait	Islander-
folket.	Torres	Strait	Islander-folket	har	slektskap	med	folk	på	Ny-Guinea	og	andre	øyer	i	
Stillehavet	(19).	
	
Definere	aboriginer	i	Australia	
Det	er	ikke	lett	å	sette	en	konkret	definisjon	på	hvem	som	regnes	som	aboriginere.	I	
Australia	har	det	gjennom	tidene	vært	flere	ulike	klassifiseringssystemer.	I	dag	er	det	to	
definisjoner	som	er	i	bruk;	
1) ”	Defines	an	Aboriginal	as	a	person	who	is	member	of	the	Aboriginal	race	of	
Australia”	
2) ”	Defines	an	Aboriginal	as	someone	who	is	a	member	of	the	Aboriginal	race	of	
Australia,	identifies	as	an	Aboriginal	and	is	accepted	by	the	Aboriginal	community	as	
an	Aboriginal”	
	
Disse	to	definisjoner	gjelder	også	for	Torres	Strait	Islander-folket.	Den	første	definisjonen	
dominerer	i	lovgivning.	Den	andre	definisjonen	dominerer	i	offentlige	administrasjoner,	men	
brukes	også	innenfor	lovgivning	og	i	domstoler	(20).							
	
Folketelling	i	Australia	
I	Australia	ble	det	senest	i	2011	gjort	en	folketelling	av	the	Australian	Bureau	of	Statistics	
(ABS)	for	å	estimere	antall	aboriginere	og	Torres	Strait	Islander-folk	(21).	ABS	bruker	ett	
spørsmål	for	å	identifisere	hvem	som	regner	seg	selv	som	urbefolkning;	”Is	the	person	of	
Aboriginal	or	Torres	Strait	Islander	origin?”	Befolkningen	krysser	av	for	”Nei”,	”Ja,	
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aboriginer”	eller	”Ja,	Torres	Strait	Islander”.	Dersom	personen	er	av	både	aboriginsk	og	
Torres	Strait	Islander-opphav,	krysses	det	av	for	begge	(22).	
	
Forskning	på	urbefolkning	i	Australia	
I	Australia	er	det	utviklet	etiske	retningslinjer	for	forskning	på	urbefolkningen	(23).	
	
Etnisitetsbegrep	i	helseforskning	
Oxford	Dictionary	of	English	definerer	etnisitet	som	”the	fact	or	state	of	belonging	to	a	social	
group	that	has	a	common	national	or	cultural	tradition”	(24).	Store	norske	leksikon	definerer	
en	etnisk	gruppe	som	”innenfor	et	større	samfunn	selv	betrakter	seg	som	en	gruppe	i	forhold	
til	andre,	og	som	også	blir	identifisert	som	en	egen	folkegruppe	av	andre”	(25).	Det	finnes	
ulike	måter	å	kategorisere	etnisitet	i	helseforskning.	Siri,	S.	skriver	i	sin	rapport	om	bruk	av	
samisk	etnisitet	i	forskningsdatabaser	og	helseregistre	at	selvoppfattet	etnisitet	er	den	mest	
anerkjente	metode	for	etnisk	kategorisering,	altså	et	subjektivt	mål	på	etnisitet.	Denne	
måten	å	definere	etnisitet	beskrives	som	sterk	på	bakgrunn	av	at	etnisitet	kan	uttrykkes	
gjennom	kultur.	Siri	beskriver	at	hvordan	man	lever	og	verdier	man	har	kommer	til	rett	i	en	
selvoppfattet	definisjon	på	etnisitet	(17).	Siri	beskriver	også	objektive	mål	for	å	kategorisere	
etnisitet;	foreldres	eller	besteforeldres	etnisitet,	eget,	foreldres	eller	besteforeldres	
hjemmespråk.	I	tillegg	nevner	Siri	at	såkalte	surrogat-	eller	proxymål	også	kan	brukes	til	å	
kategorisere	etnisitet.	Dette	er	bosted	eller	geografisk	avgrenset	område,	for	eksempel	
samiske	forvaltningsområder	i	Norge.	Siri	nevner	at	en	svakhet	med	denne	måten	å	
kategorisere	etnisitet	er	at	det	innenfor	disse	områdene	også	vil	finnes	en	stor	andel	som	
ikke	tilhører	den	etniske	gruppen	man	ønsker	å	studere.				
	
Befolkningsbasert	helseforskning	
Befolkningsbaserte	studier	ønsker	å	svare	på	spørsmål	om	en	definert	populasjon.	Det	er	
ønskelig	at	hypotesen	og	resultatet	skal	gjelde	hele	populasjonen,	og	ikke	bare	gruppen	som	
er	inkludert	i	studien.	Befolkningsbaserte	studier	kan	ha	ulik	studieform,	for	eksempel	
kohort-,	tverrsnitt-,	case-kontrollstudie	eller	andre	(26).	
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Sosial	ulikhet	i	helse	
Sosial	ulikhet	i	helse	måles	ofte	etter	forventet	levealder.	Man	bruker	som	regel	
utdanningsnivå	og	inntekt	for	å	undersøke	sosiale	forskjeller	i	forventet	levealder.	I	et	såkalt	
sosioøkonomisk	hierarki	kan	man	se	systematiske	forskjeller	i	sykdom	og	død.	Dette	gjelder	
ikke	bare	forskjeller	mellom	de	rikeste	og	de	fattigste	i	et	samfunn.	Man	kan	også	se	en	jevn	
forskjell	langs	den	sosiale	gradienten.	I	den	vestlige	verden	øker	forventet	levealder	blant	de	
fleste	sosiale	gradienter.	I	Norge	har	forskning	vist	at	sosial	ulikhet	i	helse	øker	–	alle	har	fått	
økt	forventet	levealder,	men	helsetilstanden	blant	de	øvre	sosiale	lag	blir	bedre	raskere	enn	
den	gjør	i	de	nedre	sosiale	lag.	Dermed	er	sosial	ulikhet	i	helse	økt,	selv	om	helsetilstanden	i	
landet	har	blitt	bedre	for	alle	(27,	28).		
	
Sosiale	gradienter	i	helse	kan	ses	mellom	land,	og	innad	i	de	enkelte	land.	Noen	grupper	er	
mer	utsatt	enn	andre,	for	eksempel	innvandrere	eller	noen	urbefolkninger	(29).	
	
Generelt	om	helse	hos	Norges	urbefolkning	
I	Norge	er	det	ikke	funnet	store	forskjeller	i	dødelighet	blant	den	samiske	og	den	ikke-
samiske	befolkningen.	Det	er	likevel	observert	noen	forskjeller	i	dødelighet	for	samiske	
menn	og	kvinner.	Man	ser	høyere	forekomst	av	voldsom	død,	som	ulykker	og	selvmord	blant	
samiske	menn,	og	høyere	forekomst	av	dødelighet	pga.	hjerneblødning	hos	samiske	kvinner	
(1).	
	
I	Samiske	tall	forteller	2	nevnes	det	at	noen	studier	viser	lavere	forekomst	av	hjerte-	og	
karsykdom	blant	samer,	men	likevel	høyere	forekomst	av	risikofaktorer,	som	for	eksempel	
røyking.	Når	det	gjelder	kreftsykdommer,	beskriver	Samiske	tall	forteller	2	at	flere	studier	
heller	ikke	viser	forskjell		mellom	samisk	og	ikke-samisk	befolkning	(1).	
	
Alkoholforbruk	er	rapportert	i	lavere	mengder	blant	samiske	enn	ikke-samiske.	Dette	gjelder	
spesielt	eldre	samiske	kvinner	og	ungdom.	Når	det	gjelder	røyking	har	man	funnet	at	samisk	
ungdom	starter	tidligere	å	røyke	enn	ikke-samisk	ungdom	(1).	
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I	Sametingets	område	for	bevilgning	av	tilskudd	(SUF-området)	er	det	færre	som	har	
gjennomført	videregående	skole	enn	landsgjennomsnittet.	Andelen	menn	i	SUF-området	
som	har	universitets-	eller	høyskoleutdanning	er	lavere	enn	landsgjennomsnittet	(1).	
	
Generelt	om	helse	hos	Australias	urbefolkning	
Australias	urbefolkning	er	yngre	enn	den	generelle	Australske	befolkningen.	I	2011	var	en	
tredjedel	av	urbefolkningen	under	15	år,	mens	andelen	under	15	år	for	den	generelle	
befolkningen	var	på	en	femtedel.	14%	av	den	generelle	befolkningen	var	over	65	år,	mens	
det	for	urbefolkningen	kun	var	4%	(2).	Det	er	rapportert	om	stor	forskjell	i	levetid;	
urbefolkningen	har	17	år	kortere	levetid	enn	den	generelle	befolkningen	(30).		
	
Urbefolkningen	i	Australia	har	høy	insidens	for	flere	sykdommer,	bla.	hjerte-	og	karsykdom	
og	diabetes.	Det	ble	i	2012-2013	rapportert	om	at	13%	har	hjerte-	og	karsykdom.		
	
Urbefolkningen	hadde	i	2005-2009	høyere	insidens	av	noen	kreftsykdommer.	Dette	gjelder	
kreft	i	lever,	cervix,	uterus,	lunge	og	pankreas	(2).	Dette	er	kreftsykdommer	som	er	kjent	å	
ha	bla.	røyking	som	disponerende	faktor	(31).	Alkohol	er	også	en	risikofaktor	for	noen	av	
disse	kreftsykdommene	(32-34).	Andelen	røykere	blant	urbefolkningen	i	Australia	er	over	
dobbelt	så	høy	som	i	den	generelle	befolkningen.	Det	er	rapportert	at	urbefolkning	som	
drikker	alkohol,	har	større	sannsynlighet	for	å	innta	mengder	på	et	skadelig	nivå,	
sammenlignet	med	den	generelle	befolkningen	(2).	
	
Andelen	som	fullfører	12	år	skolegang	er	betydelig	lavere	for	urbefolkningen	i	Australia	enn	
for	den	generelle	befolkningen.	Andelen	yrkesaktive	er	også	lavere	for	urbefolkningen	(35).	
AIHW		melder	om	at	i	2011	hadde	halvparten	av	urbefolkningen	over	15	år	lav	inntekt;	362	
AUD	(Australske	dollar)	eller	mindre.	Til	sammenligning	hadde	den	samme	aldersgruppen	av	
ikke-urbefolkning	582	AUD	eller	mindre	(36).	
	
	 	
	 14	
Metode	
Denne	oppgaven	er	et	litteraturstudium.	Grant	og	Booth	skriver	i	sin	artikkel	om	ulike	
litteraturstudier	at	Medical	Subject	Headings	(MeSH)	definerer	en	litteraturstudie	som	en	
studie	som	tar	for	seg	publisert	materiale	fra	nylig	eller	aktuell	litteratur.	En	slik	studie	kan	
dekke	et	bredt	spekter	av	tema	(37).	
	
Artikler	om	diabetes	og	urbefolkning	har	jeg	funnet	i	PubMed	og	via	Senter	for	samisk	
helseforskning	(SSHF).	I	PubMed	har	jeg	har	brukt	MeSH-termer	for	å	finne	artikler	om	
Australias	urbefolkning.	Jeg	brukte	to	søk;	1)	”Diabetes	Mellitus,	type	2”	og	”Risk	Factors”	og	
”Australia”	og	”Oceanic	Ancestry	Group”,	og	2)		”Diabetes	Mellitus,	type	2”	og	”Risk	Factors”	
og	”Australia”.	Jeg	fant	få	artikler	i	PubMed	om	samer	og	diabetes	ved	å	bruke	lignende	
MeSH-termer,	og	søkte	derfor	uten	å	bruke	slike	MeSH-termer.	Da	jeg	søkte	om	samer	og	
diabetes,	gjorde	jeg	to	søk,	og	brukte	søkeordene;	1)	”Diabetes	sami	people”,	og	2)	
”SAMINOR”.	Initialt	ble	det	inkludert	11	studier	om	den	australske	urbefolkningen,	fem	
studier	og	syv	rapporter	om	den	norske	urbefolkningen.	En	studie	om	Australias	
urbefolkning,	og	to	studier	om	Norges	urbefolkning	ble	til	slutt	ekskludert,	da	de	ikke	passet	
inn	i	oppgaven.	Årsaken	til	at	den	australske	studien	ble	ekskludert	var	at	den	var	en	
litteraturstudie,	mens	årsaken	til	at	den	ene	norske	litteraturen	ble	ekskludert	var	at	den	var	
en	doktorgradsavhandling.	Den	andre	norske	studien	var	godt	på	sidelinjen	i	forhold	til	hva	
problemstillingen	til	denne	oppgaven	er.		
	
Øvrig	litteratur	har	jeg	hentet	fra	vitenskapelige	nettsteder	og	søkemotorer,	som	bla.	
PubMed	og	Helsebiblioteket.	Jeg	har	også	funnet	artikler	i	PubMed	via	søk	i	andre	
søkemotorer,	som	Up	To	Date.	I	tillegg	har	jeg	funnet	en	del	informasjon	via	ikke-
vitenskapelige	nettsteder	for	å	definere	etnisitet	og	beskrive	urbefolkning	i	Norge	og	
Australia.	Slike	nettsteder	er	bla.	fra	myndigheten	i	Australia	og	Norge.		
	
Jeg	har	også	blitt	anbefalt	noe	litteratur	av	veilederen	min,	som	for	eksempel	Grant	og	
Booths	artikkel	om	litteraturstudier,	Thelle,	Førde	og	Arnesens	studie	fra	1977,	og	de	nye	
rapportene	fra	SAMINOR	2.	
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Arbeidsprosessen	
De	første	ukene,	fra	starten	av	januar	2015,	ble	benyttet	til	å	finne	tema,	veileder	og	
problemstillinger.	Jeg	gjorde	initialt	kjappe	søk	i	PubMed,	og	fant	ingen	studier	som	
sammenligner	Norges	og	Australias	urbefolkning,	med	tanke	på	forekomst	av	diabetes.	
Dette	la	grunnlaget	for	å	lage	oppgavens	problemstilling.	Sammen	med	veileder	formulerte	
jeg	en	prosjektbeskrivelse.		
	
I	august	2015	var	det	satt	av	to	uker	til	å	jobbe	med	forberedning	til	oppgaven.	Da	møtte	jeg	
veileder,	og	laget	en	detaljert	prosjektbeskrivelse	og	arbeidsplan.		
	
Våren	2016	var	det	satt	av	12	uker	til	å	jobbe	med	oppgaven.	Den	første	tiden	brukte	jeg	på	
å	lære	meg	å	søke	i	PubMed,	bruke	MeSH-termer	og	hvordan	kildesorteringsprogrammet	
EndNote	fungerer.	Deretter	var	jeg	nødt	til	å	sette	meg	inn	i	hvordan	en	oppgave	som	dette	
skal	være	utformet.	Jeg	lese	noen	tidligere	oppgaver	av	femteårsstudenter,	og	leste	kravene	
universitetet	har	til	oppgaven.	Veilederen	min	anbefalte	en	oversiktsartikkel	av	Grant	og	
Booth	for	ulike	typer	litteraturstudier	(37).	Denne	brukte	jeg	for	å	finne	ut	hvilken	type	
oppgave	jeg	skulle	skrive.		
	
Jeg	startet	med	å	lese	meg	opp	om	diabetes,	og	skrive	generelt	om	sykdommen	og	
risikofaktorer	for	å	utvikle	diabetes.	Dette	var	nyttig,	da	det	la	et	grunnlag	for	senere	å	finne	
relevante	artikler	om	urbefolkning	og	diabetes,	men	også	fordi	det	gjorde	at	jeg	lettere	kom	i	
gang	med	oppgaveskriving.		
	
Noe	som	har	vært	utfordrende	og	tidkrevende,	har	vært	å	definere	etnisitet	til	Norges	og	
Australias	urbefolkning.	Dette	kan	være	et	sårt	tema,	og	det	har	vært	viktig	for	meg	å	gjøre	
dette	på	en	riktig	måte.	Etter	2.	verdenskrig	har	det	i	Norge	vært	omstridt	om	man	skal	
registrere	etnisitet.	Erfaringer	fra	krigen	(jødeforfølgelsen)	gjorde	at	det	ikke	lenger	var	
ønskelig	med	register	av	etnisk	tilhørighet	(38).	I	Norge	er	det	ikke	lov	å	registrere	etnisitet	i	
sentrale	registre,	journalsystemer	eller	andre	helsedatabaser	(17).	
	
Deretter	valgte	jeg	studiene	jeg	ønsket	å	inkludere	i	denne	oppgaven.	Kravene	jeg	satte	var	
at	de	skulle	omhandle	urbefolkning	i	Norge	eller	Australia,	og	DM	type	II	eller	risikofaktorer	
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for	sykdommen.	Jeg	ønsket	at	de	fleste	studiene	skulle	være	av	nyere	tid,	bortsett	fra	en	av	
de	norske.	Veilederen	min	anbefalte	meg	å	skrive	korte	notater	til	alle	studiene,	for	å	få	en	
god	oversikt	over	litteraturen.	Dette	hjalp	meg	med	å	klassifisere	resultatet	i	ulike	grupper.		
	
Den	siste	tiden	ble	brukt	til	å	sammenfatte	resultatet	av	litteraturgjennomgangen	og	skrive	
diskusjon.	Underveis	ble	problemstillingen	endret	fra	den	opprinnelige	versjonen	i	
prosjektbeskrivelsen.	Initialt	ønsket	jeg	også	å	undersøke	hvordan	myndighetenes	
helsepolitikk	i	de	to	land	er	i	forhold	til	problemstillingen	min,	men	dette	ble	for	mye	å	ta	
med	i	denne	oppgaven.		
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Diabetes	mellitus	
Her	beskrives	det	fakta	om	diabetes	mellitus	(DM).	Dette	gjelder	generelt	om	ulike	typer	
DM,	men	i	hovedsak	spesifikt	om	diabetes	mellitus	type	II	(DM	type	II).		
	
Ulike	typer	diabetes	mellitus	
Diabetes	mellitus	er	en	metabolsk	sykdom,	karakterisert	ved	kronisk	hyperglykemi.	
Sykdommen	skyldes	defekt	insulinsekresjon,	redusert	insulineffekt	eller	en	kombinasjon	av	
disse	to	faktorene	(39).	
	
Insulin	er	et	hormon	som	skilles	ut	av	endokrine	pankreas.	Viktige	effekter	av	insulin	er	å	
fremme	cellulært	opptak	av	glukose	fra	blodet	via	insulinreseptoren	på	cellemembranen.	
Ved	insulinmangel	eller	redusert	insulineffekt,	vil	glukose	forbli	i	blodet.	I	tillegg	har	insulin	
en	hemmende	effekt	på	glukagon,	et	hormon	som	frigjør	glukose	fra	kroppens	lagre,	og	
stimulerer	til	produksjon	av	glukose	i	lever.	Ved	manglende	hemming	av	glukagon	vil	glukose	
bli	frigitt	til	blodet,	og	bli	værende	der	pga.	manglende	opptak	i	cellene	(40).	
	
DM	type	I	er	en	autoimmun	sykdom,	med	destruksjon	av	beta-cellene	i	pankreas	som	
produserer	insulin.	Dette	gir	total	insulinmangel,	og	de	fleste	trenger	insulinbehandling	(39).		
	
DM	type	II	har	en	kombinasjon	av	insulinresistens	og	nedsatt	insulinproduksjon.	
Insulinresistensen	medfører	økt	blodglukose,	noe	som	gir	øket	behov	for	insulin.	Over	lengre	
tid	med	hyperglykemi,	vil	beta-cellene	i	pankreas	bli	skadet,	og	etter	hvert	miste	evnen	til	
insulinproduksjon	(40).	DM	type	II	regnes	som	mer	arvelig	enn	DM	type	I	(41).	
	
Svangerskapsdiabetes	er	hyperglykemi	som	oppstår	i	svangerskapet,	som	ikke	er	diabetes.	
Dette	kan	oppstå	på	et	hvilket	som	helst	tidspunkt	i	graviditeten,	men	som	regel	oppdages	
det	etter	24	uker.	Hyperglykemien	må	være	diagnostisert	for	første	gang	under	
svangerskapet.	Det	er	forskjell	på	svangerskapsdiabetes	og	diabetes	i	svangerskapet.	
Graviditet	er	en	tilstand	med	økt	insulinresistens.	Svangerskapsdiabetes	utvikles	hos	kvinner	
som	har	en	pankreas	som	ikke	er	suffisient	nok	til	å	overgå	insulinresistensen	som	er	
assosiert	med	graviditeten	(42).	
	 18	
Disponerende	faktorer	for	DM	type	II	
Det	er	flere	disponerende	faktorer	for	DM	type	II.	Noen	har	større	betydning	enn	andre,	bla.	
overvekt.	Utvikling	av	sykdommen	er	et	sammensatt	bilde	av	mange	risikofaktorer.	Dette	
avsnittet	inneholder	risikofaktorene	overvekt,	unormal	glukosemetabolisme,	
svangerskapsdiabetes,	dyslipidemi,	hjerte-	og	karsykdom,	livsstilsfaktorer,	arv	og	
sosioøkonomiske	forhold.		
	
Overvekt	
En	viktig	risikofaktor	for	DM	type	II	er	overvekt.	Overvekt	kan	beregnes	ut	i	fra	flere	ulike	
mål.	Her	nevnes	kroppsmasseindeks,	midjemål	og	midje-hofte-forhold.			
	
Kroppsmasseindeks	
Kroppsmasseindeks	(KMI)	kan	brukes	for	å	bestemme	grad	av	overvekt.	KMI	er	nyttig	for	å	
vurdere	andel	kroppsfett.	Overestimering	av	kroppsfett	kan	forekomme	hos	overvektige	
personer	med	høy	muskelmasse	(43).	Det	kan	da	tenkes	at	KMI	kan	underestimeres	hos	
eldre	som	har	tapt	muskelmasse.		
	
KMI	baserer	seg	på	kroppsvekt	og	høyde.	Normalvektig	defineres	av	WHO	som	KMI	18.50	–	
24.99	kg/m2.	Overvektig	defineres	som	KMI	>25.00	–	29.99	kg/m2.	KMI	>30.00	kg/m2	
defineres	som	fedme,	og	graderes	fra	1	til	3	for	grad	av	fedme	(43,	44).		
	
Midjemål	
Midjemål	er	et	mål	på	abdominal	fedme.	Forhøyet	midjemål	er	assosiert	med	økt	risiko	for	
hjerte-	og	karsykdom,	diabetes,	hypertensjon	og	dyslipidemi.	En	kan	bruke	midjemål	som	
supplement	i	vurdering	av	overvektrelatert	helserisiko,	og	da	spesielt	med	tanke	på	DM	type	
II	og	metabolsk	syndrom.	Midjemål	har	størst	betydning	hos	personer	med	en	KMI	<30	
kg/m2.	Personer	med	høyere	KMI	enn	dette	har	som	regel	forhøyet	midjemål,	og	høy	
helserisiko	pga.	deres	fedme.	For	personer	med	KMI	>25,	kan	man	identifisere	de	som	har	
risiko	for	metabolsk	syndrom.		
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Midjemål	standardiseres	ved	å	måle	midtpunktet	mellom	hoftekammen	og	laterale	nedre	
ribbein.	Økt	midjemål	for	menn	er	>102	cm,	og	for	kvinner	>88	cm	(43).	
	
Midje-hofte-forhold	
Midje-hofte-forhold	gjenspeiler	intraabdominal	fedme,	og	er	en	bedre	indikator	på	annen	
sykdom	enn	KMI	og	vekt	alene.	Midje-hofte-forhold	beregnes	ut	i	fra	midjeomkrets	og	
hofteomkrets.	Normalverdier	definert	av	WHO	er	for	menn	<0,9	og	for	kvinner	<0,85	(45).	
	
Unormal	glukosemetabolisme	
Unormal	glukosemetabolisme	kan	detekteres	år	før	man	får	diagnosen	diabetes	(46).	
Unormal	glukosemetabolisme	kan	være	nedsatt	glukosetoleranse	og	ikke-diabetisk	fastende	
hyperglykemi.	Her	nevnes	også	det	primære	diagnostikum	i	Norge	for	DM	type	II;	glykosylert	
hemoglobin.		
	
Nedsatt	glukosetoleranse	(IGT,	impaired	glucose	tolerance)	
Nedsatt	glukosetoleranse	er	en	tilstand	med	blodglukose	høyere	enn	normalt,	men	lavere	
enn	kriteriene	for	diabetes	mellitus.	Peroral	glukosetoleransetest	(glukosebelastningstest)	
benyttes	for	å	påvise	nedsatt	glukosetoleranse.	En	verdi	av	blodglukose	2t	etter	inntak	av	
glukosevæske	på	>7.8	mmol/L,	og	<11.1	mmol/L,	indikerer	nedsatt	glukosetoleranse.	En	
verdi	på	>11,1	mmol/L	indikerer	diagnosen	diabetes	(39).	
	
Ikke-diabetisk	fastende	hyperglykemi	(IFG,	impaired	fasting	glucose)	
En	verdi	på	fastende	glukose	på	>7.0	mmol/L	indikerer	diabetes	(39).	Det	benyttes	ulike	
verdier	for	å	definere	IFG.	I	Nasjonale	faglige	retningslinjer	for	diabetes	i	Norge	defineres	IFG	
som	fastende	glukose	mellom	6	mmol/L	og	7	mmol/L	(39).	Verdens	helseorganisasjon	
(WHO)	setter	grensen	for	IFG	til	fastende	glukoseverdi	mellom	>6.1	mmol/L	og	7	mmol/L.	
American	Diabetes	Association	(ADA)	setter	grensen	for	IFG	til	fastende	glukoseverdi	mellom	
5.6	mmol/L	og	7.0	mmol/L	(47).			
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Glykosylert	hemoglobin	
Glykosylert	hemoglobin	(HbA1c)	er	et	uttrykk	for	langtidsblodsukker,	dvs.	gjennomsnittlig	
glukosekonsentrasjon	de	siste	6-8	ukene	(39).	HbA1c	er	det	primære	diagnostikum	for	
diabetes	mellitus	i	Norge.	En	HbA1c-verdi	på	>6.5	%	gir	diagnosen.	HbA1c	kan	ikke	benyttes	i	
diagnostikk	av	svangerskapsdiabetes	(48).	
	
Nasjonale	retningslinjer	i	Norge	har	ikke	utviklet	en	grenseverdi	på	HbA1c	som	indikerer	
risiko	for	å	utvikle	diabetes	(48).	
	
Svangerskapsdiabetes	
Kvinner	som	tidligere	har	hatt	svangerskapsdiabetes	har	økt	risiko	for	å	få	tilbakevennende	
svangerskapsdiabetes	ved	en	senere	graviditet.	De	har	også	økt	risiko	for	å	utvikle	unormal	
glukosemetabolisme	(IGT	og	IFG)	og	DM	type	II	etter	endt	graviditet	(42,	49,	50).		
	
Dyslipidemi	
Dyslipidemi	kan	forverre	betacellefunksjon	og	insulinfølsomhet,	og	gir	dermed	økt	risiko	for	
å	utvikle	DM	type	II	(51,	52).	Dette	er	lave	nivåer	av	high-density	lipoprotein	(HDL)	og	høye	
nivåer	av	triglyserider	(52).	HDL	er	kjent	å	beskytte	mot	hjerte-	og	karsykdom	(53).	
	
Hjerte-	og	karsykdom	
DM	type	II	gir	økt	risiko	for	å	utvikle	hjerte-	og	karsykdom	(54).	Omvendt	vil	hjerte-	og	
karsykdom	disponere	for	DM	type	II.	Hypertensjon,	hjertesvikt	og	hjerteinfarkt	er	assosiert	
med	en	økt	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	(55-57).	DM	type	II	og	hjerte-	og	karsykdom	er	
sykdommer	som	deler	flere	risikofaktorer,	i	tillegg	til	at	de	disponerer	for	hverandre.	Felles	
risikofaktorer	er	bla.	abdominal	fedme,	hypertensjon	og	dyslipidemi	(54,	58).	
	
Sosioøkonomiske	forhold	
Lav	utdanning	og/eller	lav	inntekt	er	faktorer	som	øker	risikoen	for	DM	type	II.	Dette	er	med	
på	å	skape	en	sosial	gradient	på	helse.	Forekomsten	av	komplikasjoner	av	diabetes	er	også	
høyere	hos	de	med	lavere	sosial	gradient	(39).	Tall	fra	Helseprofil	Oslo	2000,	viser	høyere	
forekomst	av	diabetes	hos	kvinner	og	menn	som	bor	i	østlige	bydeler,	i	forhold	til	de	som	bor	
i	vestlige	bydeler	(59).	
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Arv	
Personer	med	førstegradsslektninger	med	DM	type	II	har	større	risiko	for	å	utvikle	
sykdommen,	enn	personer	som	ikke	har	det.	Dersom	både	mor	og	far	har	DM	type	II,	er	
risikoen	enda	større,	i	forhold	til	personer	som	ikke	har	førstegradsslektninger	(foreldre,	
søsken	eller	barn)	med	DM	type	II	(60).	Denne	økte	risikoen	for	diabetes	henger	trolig	
sammen	med	både	genetiske	faktorer	og	livstilfaktorer.	Genetiske	faktorer	innebærer	en	
arvelig	disposisjon	for	sykdommen.	Livstilfaktorer	innebærer	bla.	arv	av	holdninger	med	
tanke	på	spisevaner,	røyking	og	fysisk	aktivitet	(52,	61).		
	
Livstilfaktorer	
Livstilfaktorer	har	noe	å	si	for	utvikling	av	DM	type	II.	Her	beskrives	tre	av	dem;	fysisk	
aktivitet,	kosthold	og	røyking.		
	
Fysisk	aktivitet	
Fysisk	inaktivitet	er	en	viktig	risikofaktor	for	å	utvikle	DM	type	II.	En	livstil	med	lite	aktivitet,	
fremmer	vektoppgang	og	senker	forbruk	av	energi,	og	øker	dermed	risiko	for	å	utvikle	DM	
type	II	(39).	Fysisk	aktivitet	kan	forbedre	glykemisk	kontroll.	Denne	positive	effekten	kommer	
i	hovedsak	av	økt	sensitivitet	til	insulin	i	vevet	(62).		
	
Kosthold	
Kosthold	påvirker	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II.	En	diett	med	høyere	inntak	av	rødt	kjøtt,	
prosessert	mat,	melkeprodukter,	søtsaker	og	fint	mel,	er	assosiert	med	en	høyere	risiko	for	å	
utvikle	DM	type	II.	En	diett	som	består	av	høyere	inntak	av	grønnsaker,	frukt,	fisk,	fjærfe,	
nøtter	og	grovt	mel,	senker	risikoen	for	å	utvikle	sykdommen	(63,	64).	
	
Røyking	
Røyking	er	en	faktor	som	har	vist	seg	å	øke	risikoen	for	å	utvikle	DM	type	II	(39).	En	finsk	
studie	viser	at	risikoen	er	større	ved	økt	antall	røkte	sigaretter	pr	dag	(65,	66).	I	tillegg	viste	
studien	at	kvinner	som	røyker	har	økt	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	sammenlignet	med	
menn	som	røyker	(65).	Røyking	har	også	en	additiv	effekt	på	risikoen	for	å	utvikle	DM	type	II,	
sammen	med	andre	risikofaktorer	for	diabetes	(65).	Den	økte	risikoen	av	røyking	kommer	
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sannsynligvis	av	at	røyking	øker	insulinresistens	i	lever	og	i	skjelettmuskulatur	(66).	Røyking	
øker	oksidativt	stress,	og	dermed	mengde	frie	radikaler,	noe	som	kan	påvirke	sirkulasjon	til	
skjelettmuskulatur.	Dette	kan	øke	insulinresistens	(65).	I	tillegg	henger	røyking	ofte	sammen	
med	atferd	som	øker	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II,	som	lite	fysisk	aktivitet	og	ugunstig	diett	
(67).	
	
Komplikasjoner		
Det	er	flere	kjente	mulige	komplikasjoner	til	DM	type	II.	Makrovaskulær	sykdom,	som	blant	
annet	kan	gi	hjerteinfarkt,	slag	og	amputasjon	av	ekstremiteter,	er	noen	eksempler.	
Øyekomplikasjoner	er	en	vanlig	komplikasjon,	der	noen	eksempler	er	retinopati	og	katarakt.	
Diabetisk	nefropati,	klinisk	albuminuri,	kan	føre	til	nyresvikt.	Diabetisk	nevropati	kan	føre	til	
flere	problemer,	blant	annet	nedsatt	følelse	i	foten	og	erektil	dysfunksjon	(39).				 	
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Resultat	
Denne	delen	er	i	hovedsak	delt	inn	i	to	store	kapitler	som	omhandler	diabetes	hos	Norges	
urbefolkning	og	Australias	urbefolkning.		
	
Diabetes	hos	Norges	urbefolkning	
I	denne	delen	er	det	inkludert	fire	artikler	om	diabetes	blant	Norges	urbefolkning	og	faktorer	
knyttet	til	denne	sykdommen.	To	av	artiklene	inneholder	data	fra	SAMINOR	1.	tillegg	er	det	
inkludert	syv	rapporter	med	data	fra	SAMINOR	2.	Her	er	resultatet	av	
litteraturgjennomgangen	gruppert	i	tre.	Ett	avsnitt	inneholder	den	eldste	inkluderte	studien.	
To	avsnitt	inneholder	data	fra	henholdsvis	SAMINOR	1	og	SAMINOR	2.	Innledningsvis	gis	en	
beskrivelse	av	forekomsten	av	diabetes	generelt	i	Norge.	
	
Forekomst	av	diabetes	i	Norge	
Folkehelseinstituttet	rapporterer	om	at	det	i	2013	var	3,2	prosent	av	Norges	befolkning	som	
brukte	blodsukkersenkende	medisiner.	En	liten	andel	av	denne	gruppen	har	ikke	diabetes,	
men	behandles	med	disse	medisinene.	Andelen	av	Norges	befolkning	som	anslås	å	ha	
diabetes	(type	I	og	type	II),	vil	være	høyere	enn	dette,	da	en	del	pasienter	behandles	med	
kostholdsregulering	og	mosjon.	Disse	tall	baserer	seg	på	data	fra	Reseptregisteret,	da	Norge	
ikke	har	landsdekkende	undersøkelse	på	prevalens	av	diabetes	(68).	Diabetes	er	et	økende	
problem	i	flere	land	i	verden,	inkludert	i	Norge	(39,	69).	
	
Risiko	for	DM	type	II	knyttet	til	hjerte-	og	karsykdom	
Hjerte-	og	karsykdom	er	knyttet	til	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	(55-57).	Viktige	
risikofaktorer	for	å	utvikle	hjerte-	og	karsykdom,	er	også	risikofaktorer	for	å	utvikle	DM	type	
II.	Dette	er	risikofaktorer	som	røyking,	hypertensjon	og	lipidstatus	(58).	
	
Thelle,	Førde	og	Arnesen	undersøker	i	sin	prospektive	populasjonsstudie	fra	1977	
forekomsten	av	HDL	kolesterol	i	Finnmark.	Studien	inkluderer	nesten	16	000	deltakere	fra	
norsk,	finsk	og	samisk	befolkning.	Samisk	etnisitet	defineres	ut	i	fra	om	deltakeren	har	to	
eller	flere	besteforeldre	som	er	samisk	(70).	HDL-kolesterol	er	kjent	å	beskytte	mot	hjerte-	
og	karsykdom.	Samiske	menn	hadde	høyere	HDL-kolesterolverdier	enn	norske	og	finske	
	 24	
menn.	Forskjellen	ble	redusert	når	det	ble	justert	for	vekt,	høyde	og	røyking.	Denne	
forskjellen	ses	ikke	hos	kvinner,	og	det	diskuteres	derfor	i	studien	at	funnet	har	andre	
årsaker	enn	etnisitet.			
	
Artikler	med	data	fra	SAMINOR	1	
I	dette	avsnittet	er	det	to	artikler	med	data	fra	SAMINOR	1.	En	av	artiklene	ser	på	
forekomsten	av	hjerte-	og	karsykdom,	mens	en	artikkel	ser	på	forekomsten	av	overvekt	og	
fedme.	
	
Risiko	for	DM	type	II	knyttet	til	hjerte-	og	karsykdom	
En	artikkel	av	Eliassen,	Graff-Iversen,	Braaten,	Melhus	og	Broderstad	undersøker	prevalens	
av	selv-rapporterte	hjerteinfarkt	blant	samisk	og	ikke-samisk	befolkning	som	bor	i	samme	
rurale	område	i	Norge.	De	undersøkte	også	om	det	var	etniske	forskjeller	som	eventuelt	
kunne	forklare	etablerte	risikofaktorer	for	hjerte-	og	karsykdom.	Studien	bruker	data	fra	
SAMINOR	1	(71).	I	studien	inngår	data	om	blodtrykk,	lipidstatus,	diabetesstatus	og	midjemål.	
Deltakerne	besvarte	på	to	spørreskjemaer	angående	livsstil,	tidligere	eller	nåværende	
hjerteinfarkt	og	familiehistorie	med	hjerteinfarkt.	Spørsmål	angående	røyking,	antall	år	med	
fullført	skolegang	og	bruk	av	kolesterolsenkende	medisiner	var	også	med.	Etnisitet	ble	målt	
etter	språk;	om	deltakeren,	foreldre	eller	besteforeldre	benyttet	eller	benytter	seg	av	samisk	
språk	hjemme.	I	tillegg	ble	deltakerne	spurt	om	selv-erklært	etnisitet,	og	om	hvilken	etnisitet	
foreldre	hadde.	Alternativt	ble	samisk	etnisitet	kategorisert	i	to	grupper;	Sami	I,	samisk	brukt	
hjemme	av	deltakeren,	begge	foreldre	og	alle	besteforeldre,		og	Sami	II,	minst	et	samisk	
identitetsmerke,	dvs.	språk,	selverklært	samisk	etnisitet	eller	familiebakgrunn.	I	denne	
studien	fant	de	ingen	etnisk	forskjell	i	selv-rapportert	hjerteinfarkt	blant	samisk	og	ikke-
samisk	befolkning.	Det	ble	funnet	lik	profil	for	de	viktigste	risikofaktorene	for	å	få	
hjerteinfarkt;	små	forskjeller	i	røyking,	blodtrykk	og	lipidstatus.		
	
Risiko	for	DM	type	II	knyttet	til	overvekt	
Overvekt	er	knyttet	til	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II,	og	da	er	det	spesielt	sentral,	eller	
abdominal,	fedme	som	er	knyttet	til	høy	risiko.	KMI	forteller	noe	om	generell	fedme,	mens	
midjemål	og	midje-hofte-forhold	forteller	noe	om	sentral,	eller	abdominal,	fedme	(43).		
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En	artikkel	av	Nystad,	Melhus,	Brustad	og	Lund	beskriver	etniske	forskjeller	i	prevalens	av	
generell	og	sentral	fedme	blant	norsk	og	samisk	befolkning	i	samme	geografiske	område	i	
Nord-Norge.	Total	antall	deltakere	var	over	15	000.	Denne	studien	bruker	data	fra	SAMINOR	
1	(72).	Det	ble	utført	kroppsmålingene	høyde,	vekt,	midjemål	og	hoftemål.	KMI	ble	beregnet	
ut	i	fra	dette.	Studien	brukte	WHOs	retningslinjer	for	å	kategorisere	deltakerne	etter	KMI-
verdi	(44).	Grenseverdi	for	midjemål	for	å	identifisere	helserisiko	knyttet	til	sentral	fedme,	
ble	definert	ut	i	fra	WHOs	retningslinjer.	Grenseverdi	for	midje-hofte-forhold	får	å	
identifisere	økt	risiko	for	sykdom,	ble	definert	av	WHOs	retningslinjer;	>1.0	for	menn	og	
>0.85	for	kvinner	(45).	I	tillegg	ga	deltakerne	selv-rapporterte	data	angående	livsstil,	i	form	
av	et	spørreskjema.	Spørsmålene	gjaldt	tobakksbruk,	mengde	fysisk	aktivitet,	etnisitet	og	
antall	år	fullført	skolegang.	Antall	år	fullført	skolegang	ble	brukt	som	mål	på	sosioøkonomisk	
status.	Etnisitet	ble	kategorisert	på	samme	måte	som	i	den	første	artikkelen	fra	SAMINOR	1;	
Eliassen	et.	al.		
	
Denne	studien	fant	at	samiske	kvinner	hadde	høyere	forekomst	av	sentral	fedme	enn	norske	
kvinner,	men	at	samiske	menn	var	mindre	overvektige	enn	norske	menn.	Generelt	fant	de	at	
i	denne	populasjonen	var	det	høy	forekomst	av	fedme.	I	tillegg	var	det	høyest	forekomst	av	
nåværende	røykere	blant	Sami	I	menn	og	Sami	II	kvinner.	Sami	I	menn	hadde	lavest	
utdanningsnivå	i	gruppen.	Det	diskuteres	om	standardmålene	WHO	bruker	på	midjemål	
burde	vært	justert	på	bakgrunn	av	etnisitet.	WHO	har	beregnet	standardmålene	etter	en	
kaukasisk	populasjon.	I	denne	studien	peker	de	på	at	det	har	blitt	rapportert	i	andre	studier	
om	etniske	forskjeller	for	relasjon	mellom	midjemål	og	visceralt	fett,	blant	annet	i	noen	
asiatiske	grupper.		
	
Studien	kan	ikke	konkludere	med	årsaker	til	hvorfor	det	er	etniske	forskjeller	i	overvekt	i	
denne	populasjonen.	Studien	viser	at	det	er	høyere	forekomst	av	enkelte	risikofaktorer	for	
DM	type	II.	Det	er	høyere	andel	samiske	menn	med	lavere	utdanning,	høyere	forekomst	av	
samiske	som	røyker,	og	høyere	forekomst	av	overvekt	blant	samiske	kvinner.		
	
Rapport	til	kommunene	fra	SAMINOR	2	
Helse-	og	livsstilundersøkelsen	SAMINOR	har	blitt	utført	to	ganger;	SAMINOR	1	i	2003-2004	
og	SAMINOR	2	i	2012-2014	(73).	SAMINOR	2	besto	av	to	trinn;	1)	spørreundersøkelse	og	2)	
	 26	
klinisk	undersøkelse	med	vekt	og	antropometriske	mål,	blodtrykk,	puls	og	blodprøver.	Ti	
kommuner	med	høy	andel	samisk	befolkning	deltok	i	undersøkelsen.	Det	har	foreløpig	ikke	
blitt	publisert	vitenskapelige	artikler	fra	SAMINOR	2,	og	det	tas	derfor	utgangspunkt	i	
rapporter	som	er	utgitt	til	kommunene	som	deltok	i	prosjektet.	Til	nå	er	det	blitt	gitt	ut	syv	
rapporter	til	kommunene;	Evenes,	Karasjok,	Kautokeino,	Kåfjord,	Porsanger,	Skånland	og	
Storfjord	(74-80).	Undersøkelsen	la	vekt	på	risikofaktorer	for	hjerte-	og	karsykdom.	Dette	
inkluderer	metabolsk	syndrom	og	DM	type	II.	Rapportene	som	er	gitt	ut	er	en	tilbakemelding	
til	kommunene	med	noen	viktige	helseindikatorer	på	sykdom.		
	
De	viktigste	funn	fra	Helse-	og	livsstilunderøkelsen	er	at	det	er	høy	andel	overvekt	og	fedme	i	
den	undersøkte	befolkningen.	Dette	gjelder	både	når	det	er	brukt	KMI	og	midjemål.	I	noen	
av	kommunene	er	det	oppsiktsvekkende	høy	andel	av	befolkningen	som	er	i	fedme-
kategorien,	og	lav	andel	som	regnes	som	normalvektig.	I	Skånland	regnes	8%	av	menn	50-59	
år	som	normalvektig	(79).	
	
I	Helse-	og	livsstilundersøkelsen	brukes	grenseverdi	for	HbA1c	>	6.5	for	å	bestemme	andel	av	
diabetes.	I	rapportene	til	kommunene	sammenlignes	målte	verdier	i	befolkningen	med	tall	
fra	Folkehelseinstituttet.	Folkehelseinstituttet	benytter	tall	fra	medikamentregisteret,	dvs.	
antall	som	behandles	medikamentelt	for	diabetes.	I	rapportene	til	kommunene	pekes	det	
derfor	på	at	tallene	Helse-	og	livsstilundersøkelsen	finner	ikke	er	sammenlignbare	med	tall	
fra	Folkehelseinstituttet.	Dette	er	fordi	noen	diabetikere	ikke	behandles	medikamentelt,	og	
at	det	i	Helse-	og	livsstilundersøkelsen	er	inkludert	en	eldre	befolkning	enn	den	som	er	
inkludert	i	tall	fra	Folkehelseinstituttet.	Det	påpekes	dermed	i	rapportene	til	kommunene	at	
det	må	forventes	høyere	andel	med	HbA1c-verdier	over	grensen	for	diagnosen	diabetes	enn	
det	som	er	registrert	hos	Folkehelseinstituttet.	I	kommunene	Evenes,	Kautokeino,	Kåfjord,	
Skånland	og	Storfjord	er	det	høy	andel	av	befolkningen	som	har	HbA1c-verdier	over	grensen	
for	diabetesdiagnosen	(74,	76,	77,	79,	80).	I	Skånland,	Kåfjord	og	Storfjord	er	andelen	med	
diabetes	nesten	dobbelt	så	høy	som	andel	fra	Folkehelseinstituttet	(77,	79,	80).	Selv	om	
tallene	ikke	er	direkte	sammenlignbare,	diskuteres	det	i	rapportene	at	dette	er	en	
bemerkelsesverdig	forskjell.	I	kommunene	Karasjok	og	Porsanger	er	andelen	kvinner	med	
HbA1c-verdier	over	grensen	for	diabetesdiagnosen	lavere	enn	tall	fra	Folkehelseinstituttet	
(75,	78).	I	rapportene	diskuteres	årsaken	til	dette,	da	man	i	hovedsak	forventet	lavere	tall	fra	
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Folkehelseinstituttet.	En	mulig	forklaring	er	at	det	er	gode	rutiner	for	å	oppdage	og	behandle	
diabetes.		
	
I	de	fleste	kommunene	har	andelen	dagligrøykere	gått	ned.	I	Porsanger,	Storfjord	og	Kåfjord	
er	andelen	kvinner	som	røyker	daglig	høyere	enn	landsgjennomsnittet,	og	i	Karasjok	er	
andelen	dagligrøykere	høyere	enn	landsgjennomsnittet	både	blant	menn	og	kvinner	(75,	77,	
78,	80).	
	
Diabetes	hos	Australias	urbefolkning	
I	denne	delen	er	det	inkludert	ti	studier	angående	Australias	urbefolkning.	Dette	er	studier	
som	ser	på	forekomsten	av	DM	type	II,	men	også	forekomsten	av	risikofaktorer	for	
sykdommen.	Studiene	har	her	blitt	delt	inn	i	fire	grupper.	To	avsnitt	inneholder	studier	som	
ser	på	risikofaktorene	overvekt	og	unormal	glukosemetabolisme.	Ett	avsnitt	tar	for	seg	
studier	som	undersøker	karakteristika	til	urbefolkning	med	DM	type	II,	mens	ett	avsnitt	
inneholder	en	studie	som	beskriver	faktorer	som	øker	helseforskjellen	mellom	
urbefolkningen	og	den	generelle	befolkningen.	I	tillegg	beskrives	forekomsten	av	diabetes	
generelt	i	landet.	
	
Forekomst	av	diabetes	i	Australia	
I	Australia	ble	det	i	2011-12	estimert	at	5,4	prosent	av	befolkningen	over	18	år	hadde	
diabetes.	Disse	tall	baserer	seg	på	selv-rapporterte	data	og	HbA1c	(81,	82).		
	
Risiko	for	DM	type	II	knyttet	til	overvekt	
Flere	studier	ser	på	sammenhengen	mellom	DM	type	II	og	overvekt.		
	
Bruk	av	antropometriske	mål	for	å	predikere	risiko	for	DM	type	II	
En	retrospektiv	kohortstudie	av	McDermott,	Li	og	Campbell	ønsker	å	undersøke	hvilke	
antropometriske	og	metabolske	verdier	som	egner	seg	for	å	predikere	utvikling	av	diabetes	
hos	den	australske	urbefolkningen	(83).	Studien	sammenligner	aboriginere	og	Torres	Strait	
Islander-folket	når	det	gjelder	blant	annet	insidens	av	diabetes,	antropometriske	mål	og	
lipidnivåer.	Aboriginske	deltakere	hadde	høyere	nivåer	av	triglyserider,	men	hadde	lavere	
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KMI-verdi	og	midjemål.	Risiko	for	å	utvikle	diabetes	blant	aboriginere	ble	doblet	ved	
forhøyet	midjemål,	og	seksdoblet	for	Torres	Strait	Islander-folket.	Etter	justering	for	alder,	
kjønn,	røykestatus,	mengde	alkoholinntak	og	fysisk	aktivitetsnivå,	viste	det	seg	at	overvekt	
definert	ut	i	fra	KMI	ikke	signifikant	predikerte	diabetesinsidens	blant	aboriginere.	For	Torres	
Strait	Islander-folket	var	overvekt	fortsatt	signifikant	for	å	predikere	diabetesinsidens.	Det	
diskuteres	i	studien	at	dagens	KMI-grenser	for	overvekt	og	fedme	muligens	ikke	er	egnet	for	
å	predikere	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	blant	australske	aboriginere.			
	
Wang	og	Hoy	undersøker	i	sin	tverrsnittstudie	fra	2004	ulike	antropometriske	mål	som	egner	
seg	for	å	predikere	DM	type	II	blant	aboriginere.	De	påpeker	i	studien	at	aboriginere	har	
annerledes	kroppsfasong	enn	den	generelle	australske	befolkningen	(84).	De	ulike	målene	
som	ble	undersøkt	var	midjemål,	midje-hofte-forhold,	KMI,	vekt	og	hoftemål.	Studien	
konkluderte	med	at	forhøyet	midjemål,	midje-hofte-forhold,	KMI	og	vekt	alle	er	prediktorer	
for	å	utvikle	DM	type	II.	Midjemål	viste	seg	å	være	mest	signifikant,	og	dermed	den	beste	av	
disse	for	å	predikere	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	blant	aboriginere.			
	
Bruk	av	midjemål	for	å	predikere	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	
I	en	retrospektiv	kohortstudie	av	Adegbija,	Hoy	og	Wang	benyttes	midjemål	og	alder	for	å	
predikere	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	blant	aboriginere	(85).	Studien	finner	høyere	
insidens	av	diabetes	ved	høyere	alder	og	ved	større	midjemål.	Målet	med	denne	studien	var	
å	lage	et	verktøy	basert	på	midjemål	for	å	predikere	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	blant	
aboriginere,	ved	å	gruppere	midjemål	etter	alder	og	kjønn.		
	
En	annen	kohortstudie	av	Adegbija,	Hoy	og	Wang	undersøker	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	
blant	aboriginere,	knyttet	til	midjemål	og	KMI	(86).	Studien	finner	at	absolutt	risiko	for	å	
utvikle	DM	type	II	øker	med	økende	midjemål.	Det	diskuteres	at	flere	studier	er	nødvendige	
for	å	finne	grenseverdier	for	midjemål	som	er	mer	tilpasset	aboriginere,	da	det	er	kjent	at	
aboriginere	har	ulik	kroppsfasong	og	fettfordeling	enn	ikke-aboriginere.		
	
Risiko	for	DM	type	II	knyttet	til	kroppsfasong	blant	aboriginere	i	forhold	til	ikke-aboriginere	
Kondalsamy-Chennakesavan,	Hoy,	Wang	og	Shaw	ønsker	i	sin	studie	retrospektive	
kohortstudie	fra	2008	å	kvantifisere	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	ved	å	bruke	
	 29	
antropometriske	mål.	De	sammenligner	aboriginere	og	den	generelle	australske	
befolkningen	(87).	De	finner	en	økt	insidens	av	DM	type	II	blant	den	aboriginske	gruppen.	
Dette	gjelder	til	og	med	ved	normale	og	lave	antropometriske	mål	(midjemål	og	KMI).	Det	
diskuteres	derfor	i	studien	om	antropometriske	mål	er	nyttige	for	å	predikere	DM	type	II	
blant	den	aboriginske	befolkningen,	da	det	antakelig	er	andre	faktorer	som	også	er	viktige.	
Studien	peker	på	at	slike	faktorer	kan	være	en	rask	endring	i	sosiale	forhold	og	miljø;	endring	
i	diett,	lite	fysisk	aktivitet,	høy	forekomst	av	røyking	og	alkoholinntak,	hyppige	infeksjoner	og	
høyt	nivå	av	psykososialt	stress.		
	
Risiko	for	DM	type	II	knyttet	til	unormal	glukosemetabolisme	
IFG	og	IGT	er	tegn	på	unormal	glukosemetabolisme.	I	en	prospektiv	kohortstudie	av	Wang,	
Hoy	og	Si	undersøkes	assosiasjonen	med	IFG	og	IGT	og	risiko	for	å	utvikle	DM	type	II	blant	
aboriginere	(30).	Studien	benytter	seg	av	WHOs	tall	for	å	definere	IFG	og	IGT.	686	deltakere	
som	ikke	hadde	identifisert	diabetes	ved	blodprøver	ved	starten	av	studien,	ble	inkludert.	
101	av	disse	hadde	enten	IFG,	IGT	eller	begge.	124	deltakere	hadde	etter	endt	studie	utviklet	
diabetes.	Studien	finner	at	IFG	og	IGT	var	sterke	prediktorer	for	å	utvikle	diabetes.	Deltakere	
som	hadde	enten	IFG	eller	IGT	hadde	dobbelt	så	høy	risiko	for	å	utvikle	diabetes	
sammenlignet	med	gruppen	som	hadde	normal	glukosemetabolisme.	Livstidsrisiko	for	å	
utvikle	diabetes	blant	aboriginske	menn	beregnes	å	være	en	av	to,	mens	den	for	kvinner	
beregnes	til	to	av	tre.	Studien	så	samtidig	på	KMI-status	hos	deltakerne,	og	de	fant	at	IFG-	
og/eller	IGT-status	hadde	sterk	sammenheng	med	forhøyet	KMI.		
	
Studier	som	undersøker	karakteristika	til	personer	med	DM	type	II	
Dette	avsnittet	tar	for	seg	tre	studier	som	omhandler	karakteristika	til	personer	med	DM	
type	II.	Det	er	tre	forskjellige	studier;	en	undersøker	urbane	aboriginere,	en	undersøker	barn	
og	ungdom,	mens	den	siste	ser	på	urbefolkning	med	dårlig	kontrollert	diabetes.	
	
Risiko	for	DM	type	II	blant	urbane	aboriginere		
Mange	studier	på	aboriginere	og	diabetes	gjelder	for	rurale	områder.	Davis,	TME.,	McAullay,	
Davis,	WA.	og	Bruce	ønsker	å	se	på	forekomsten	av	DM	type	II	blant	aboriginere	i	et	urbant	
miljø.	De	bruker	data	fra	The	Fremantle	Diabetes	Study,	som	er	en	prospektiv	
populasjonsbasert	kohortstudie	(88).	Davis	et	al.	ser	også	på	om	det	er	noe	som	
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karakteriserer	de	med	DM	type	II,	i	det	urbane	miljøet.	Studien	finner	at	aboriginerne	har	
dårligere	regulert	diabetes,	med	HbA1c-verdier	som	er	i	gjennomsnitt	1%	høyere	enn	den	
ikke-aboriginske	gruppen.	Den	aboriginske	gruppen	hadde	også	høyere	forekomst	av	
komplikasjoner,	som	nefropati,	der	insidensen	av	nyresvikt	i	sluttstadium	var	20-30	ganger	
høyere	enn	den	ikke-aboriginske	gruppen.	Alder	ved	diagnosetidspunkt	var	lavere	for	
aboriginerne,	og	alder	ved	død	var	18	år	yngre	enn	den	ikke-aboriginske	gruppen.	Når	det	
gjelder	sosioøkonomiske	forhold,	hadde	den	aboriginske	gruppen	lavere	inntekt,	færre	med	
utdanning	etter	grunnskole	og	høyere	andel	røykere.	Et	punkt	der	den	aboriginske	gruppen	
kom	bedre	ut,	var	ved	blodtrykk,	der	den	ikke-aboriginske	gruppen	hadde	høyere	systolisk	
BT.		
	
Risiko	for	DM	type	II	blant	den	yngre	befolkningen	
En	prospektiv	populasjonsbasert	insidensstudie	av	Craig,	Femia,	Broyda,	Lloyd	og	Howard	
undersøker	insidens	av	DM	type	II	hos	barn	og	ungdom.	De	sammenligner	urfolk	og	ikke-
urfolk,	og	ser	på	karakteristika	til	barn	og	ungdom	med	DM	type	II	(89).	Studien	rapporterer	
om	at	insidensen	av	DM	type	II	i	den	yngre	befolkningen	er	seks	ganger	høyere	bland	
urbefolkningen	enn	den	generelle	befolkningen.	Det	pekes	på	at	det	er	likheter	i	begge	
gruppene,	når	det	gjelder	hva	som	karakteriserer	de	med	DM	type	II;	alder	ved	
diagnosetidspunkt,	kjønn	og	KMI.	Majoriteten	av	de	med	DM	type	II	var	overvektige	eller	i	
fedme-kategorien.	Det	diskuteres	om	mulig	underrapportering	av	antall	tilfeller	DM	type	II.	
Dette	gjelder	eldre	barn	og	ungdom,	gjerne	fra	avsidesliggende	områder,	som	ikke	har	like	
god	tilgang	på	spesialisthelsetjenesten.	I	tillegg	er	data	basert	på	insulin-behandlet	diabetes,	
noe	mange	med	DM	type	II	ikke	trenger	behandling	med.	Det	er	også	mulig	
underrapportering	av	antall	tilfeller	DM	type	II	spesifikt	for	gruppen	med	urbefolkning,	da	
det	ikke	var	registrert	etnisitet	på	alle	deltakere.	Studien	foreslår	screening	for	DM	type	II	i	
høy-risikogrupper;	overvektige,	etnisitetsgrupper	med	høy	risiko,	tegn	på	insulinresistens	og	
familiehistorie	med	DM	type	II.				
	
Urbefolkning	med	dårlig	kontrollert	DM	type	II	
Johnson	et	al.	undersøker	karakteristika	til	urbefolkning	med	dårlig	kontrollert	DM	type	II.	
Deltakere	med	etablert	DM	type	II	og	HbA1c-verdier	på	>	8.5%	ble	inkludert.	Dette	er	en	
klusterrandomisert	kontrollstudie.	Denne	studien	inkluderer	både	aboriginere	og	Torres	
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Strait	Islander-folket	(90).	Det	ble	målt	bla.	HbA1c,	KMI,	BT,	lipidnivåer,	nyrefunksjon,	
røykestatus	og	mål	på	livskvalitet	og	sosioøkonomiske	forhold.	De	fant	at	en	høy	andel	(47%)	
av	deltakerne	var	arbeidsledige,	og	at	en	mindre	andel	av	aboriginerne	fullførte	12	år	
skolegang.	Aboriginerne	hadde	lavere	gjennomsnittlig	inntekt	enn	Torres	Strait	Islander-
folket.	Torres	Strait	Islander-folket	hadde	i	gjennomsnitt	mye	høyere	KMI-verdier	enn	den	
aboriginske	gruppen.	Majoriteten	av	deltakerne	(73%)	hadde	kronisk	nyresykdom	i	klassen	
1-3.	I	tillegg	ble	det	observert	høye	rater	av	dyslipidemi	og	hypertensjon.	Det	diskuteres	i	
studien	hvorfor	Australias	urbefolkning	diagnostiseres	med	diabetes	ved	en	yngre	alder	enn	
den	generelle	befolkningen.	En	forklaring	diskuteres	å	være	at	urbefolkningen	har	høyere	
forekomst	av		risikofaktorer,	som	røyking	og	overvekt.		
	
Faktorer	som	øker	forskjellen	mellom	urbefolkning	og	ikke-urbefolkning	når	det	gjelder	DM	
type	II	
Reeve,	Church,	Haas,	Bradford	og	Viney	undersøker	i	sin	tverrsnittstudie	hvilke	risikofaktorer	
for	DM	type	II	som	øker	helseforskjellen	mellom	den	aboriginske	befolkningen	og	den	
generelle	befolkningen	i	Australia.	I	studien	benytter	de	begrepet	aboriginer	om	aboriginere	
og	Torres	Strait	Islander-folket	(91).	I	studien	er	det	benyttet	selv-rapporterte	data	angående	
diabetes-status	og	risikofaktorer.	Det	diskuteres	dermed	at	det	kan	være	en	del	
underrapportering	av	risikofaktorer,	spesielt	blant	den	aboriginske	gruppen.	Studien	finner	
at	risikofaktorer	som	høy	alder	og	overvekt/fedme	øker	forekomsten	av	diabetes	i	begge	
gruppene,	men	at	det	er	høyest	forekomst	av	diabetes	blant	den	aboriginske	gruppen.	Den	
aboriginske	gruppen	hadde	høyest	forekomst	av	faktorer	som	øker	risiko	for	DM	type	II,	dvs.	
forhøyet	KMI	og	lavere	sosioøkonomisk	status,	målt	etter	utdanning.	Den	ikke-aboriginske	
gruppen	hadde	høyest	forekomst	av	faktorer	som	beskytter	mot	DM	type	II,	dvs.	lavere	
forekomst	av	forhøyet	KMI	og	mer	fysisk	aktivitet.	Studien	peker	også	på	psykologisk	stress	
som	en	faktor	som	øker	helseforskjellen	mellom	aboriginere	og	ikke-aboriginere.	Slike	
psykologiske	faktorer	diskuteres	her	å	være	å	bli	fjernet	fra	familie	og	slektninger.		
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Diskusjon	
I	denne	litteraturstudien	var	problemstillingen	å	se	på	om	det	er	økt	forekomst	av	diabetes	
mellitus	type	II	og	om	det	er	økt	forekomst	av	risikofaktorer	for	sykdommen	blant	
urbefolkning	i	Norge	og	Australia,	i	forhold	til	de	respektive	lands	majoritet.		
	
Tre	studier	og	syv	rapporter	som	omhandler	Norges	urbefolkning,	og	ti	studier	som	
omhandler	Australias	urbefolkning	er	inkludert.	Det	er	publisert	flere	artikler	fra	Australia	
om	det	aktuelle	temaet,	enn	det	er	gjort	fra	Norge.	Dermed	ble	det	naturligvis	inkludert	flere	
australske	studier.	
	
Denne	oppgaven	beskrives	som	et	litteraturstudium,	på	bakgrunn	av	Grant	og	Booths	
artikkel	om	ulike	litteraturstudier	(37).	I	deres	artikkel	diskuteres	hva	som	er	ulike	styrker	og	
svakheter	med	en	slik	form	for	litteraturstudie.	Styrker	vil	bla.	være	muligheten	for	å	
oppsummere	og	identifisere	tidligere	publisert	litteratur	om	et	emne,	og	identifisere	
eventuelle	hull	på	området.	Svakheter	vil	bla.	være	at	forfatteren	har	mulighet	til	å	velge	
litteratur	som	støtter	ønsket	hypotese	eller	forfatterens	eget	syn.	I	tillegg	kan	konklusjonen	
ha	bias,	da	deler	av	studiene	som	tas	med	kan	være	utelatt,	eller	at	forfatteren	ikke	er	kritisk	
til	litteraturen.	Styrker	og	svakheter	kan	diskuteres	for	denne	litteraturstudien.	En	styrke	er	
at	denne	studien	tar	for	seg	noe	som	tilsynelatende	ikke	har	blitt	sammenlignet	før,	dvs.	
samer	og	aboriginere	mtp.	diabetesforekomst	og	diabetesrisiko.	Det	er	en	styrke	å	
identifisere	hva	som	mangles	av	litteratur.	En	svakhet	med	denne	studien	er	at	mye	av	
litteraturen	som	er	inkludert	om	Australias	urbefolkning,	ble	valgt	på	bakgrunn	av	at	de	
støtter	opp	under	problemstillingen	om	at	Australias	urbefolkning	har	høyere	forekomst	av	
DM	type	II	og	risikofaktorer	for	sykdommen	sammenlignet	med	den	generelle	befolkningen.	
Dermed	er	det	mulig	at	studier	som	evt.	viser	det	motsatte,	ikke	har	blitt	inkludert.	En	annen	
svakhet	med	denne	studien	er	at	deler	av	noen	studier	er	utelatt.	Dette	gjelder	i	hovedsak	i	
norske	studiene.	Årsaken	til	dette	er	at	det	i	Norge	finnes	lite	publisert	litteratur	om	det	
aktuelle	emnet,	noe	som	gjorde	det	naturlig	å	utelate	uaktuelle	deler	av	enkelte	studier.	
	
Fire	av	de	australske	studiene	finner	økt	forekomst	av	DM	type	II	hos	urbefolkningen.	Ingen	
av	de	norske	studiene	finner	en	spesifikk	forskjell	mellom	samisk	og	ikke-samisk	når	det	
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gjelder	forekomst	av	DM	type	II,	men	rapportene	fra	SAMINOR	2	beskriver	økt	forekomst	av	
diabetes	i	kommuner	med	høy	andel	samisk	befolkning.	Fem	av	de	australske	studiene	viser	
økt	forekomst	av	risikofaktorer	for	DM	type	II,	sammenlignet	med	den	generelle	
befolkningen.	Når	det	gjelder	den	norske	litteraturen,	viser	en	av	studiene	bedre	risikoprofil	
for	samiske	menn,	en	studie	viser	lik	risikoprofil	for	samiske	og	ikke-samiske,	mens	en	studie	
viser	dårligere	risikoprofil	for	samiske	kvinner.	Rapportene	fra	SAMINOR	2	viser	høy	andel	av	
overvekt	og	fedme	i	kommuner	med	høy	andel	samisk	befolkning.		
	
De	fleste	studiene,	eller	rapportene,	er	nye;	fra	2004	–	2016.	En	av	studiene	som	omhandler	
Norges	urbefolkning	er	eldre;	fra	1977.	Årsaken	til	å	ta	med	en	eldre	norsk	studie,	var	for	å	
undersøke	om	det	var	noen	forskjeller	fra	da	til	nå.	Thelle	et.	al.	inneholder	data	om	den	
samiske	befolkningen	fra	1977,	mens	SAMINOR	1	inneholder	data	om	den	samiske	
befolkningen	fra	2003	–	2004.	Thelle	et.	al.	finner	en	bedre	lipidprofil	for	samiske	menn,	
sammenlignet	med	norske	menn.	SAMINOR	1	finner	derimot	en	lik	lipidprofil	for	samiske	og	
ikke-samiske.	I	tillegg	viser	data	fra	SAMINOR	1	at	samiske	kvinner	har	mer	sentral	fedme	
enn	norske	kvinner.	Den	ferskeste	forskningen	fra	SAMINOR	2	viser	foreløpig	at	det	i	
kommuner	med	høy	andel	samisk	befolkning	er	høy	andel	med	risikofaktorer	for	DM	type	II.	
En	årsak	til	denne	forskjellen	som	har	skjedd	ila.	en	periode	på	40	år,	kan	ligge	i	reindriften.	
På	slutten	av	60-tallet	startet	reindrifta	å	bli	motorisert.	Det	ble	en	økning	i	bruk	av	biler,	
snøscooter	og	ATV	(92).	Dermed	gikk	samene	fra	å	være	veldig	fysisk	aktive	i	hverdagen,	til	å	
bli	mer	passive.	Dette	kan	være	en	mulig	årsak	til	at	vi	kan	se	en	endring	i	lipidprofil	fra	70-
tallet	til	nå;	fra	å	ha	en	mer	positiv	lipidprofil	sammenlignet	med	ikke-samiske,	til	å	ha	lik	
lipidprofil.	Samer	har	i	denne	perioden	blitt	mer	lik	nordmenn,	bla.	når	det	gjelder	
aktivitetsnivå,	dvs.	økt	bruk	av	motoriserte	fremkomstmiddel	og	dermed	mindre	fysisk	
aktivitet.	Likheten	ses	også	når	det	gjelder	bla.	utdanningsnivå	(1).	Forskjellene	mellom	
urbefolkning	og	den	generelle	befolkningen	i	Norge	utjevnes.		
	
De	norske	studiene	om	Norges	urbefolkning	er	ikke	like	entydig	som	de	australske.	En	studie	
konkluderer	med	ingen	forskjell	i	risikofaktorene	røyk,	hypertensjon,	dyslipidemi	og	
hjerteinfarkt,	mens	en	annen	studie	kan	konkludere	med	økt	forekomst	av	risikofaktorer	for	
DM	type	II.	Den	eldste	studien	kan	til	og	med	konkludere	med	høyere	forekomst	av	en	faktor	
som	beskytter	mot	hjerte-	og	karsykdom,	og	dermed	muligens	også	mot	DM	type	II.	
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SAMINOR	2	rapporterer	om	økt	forekomst	av	risikofaktorer	for	DM	type	II.	Det	er	mulig	at	
tidsfaktoren	er	en	årsak	til	at	de	norske	studiene	ikke	er	entydige.	Den	norske	litteraturen	
om	samer	strekker	seg	fra	1977	til	2016,	dvs.	nesten	40	år.	
	
I	denne	litteraturstudien	kan	det	ikke	trekkes	konklusjoner	om	at	det	i	dag	er	høyere	
forekomst	av	diabetes	og	risikofaktorer	for	sykdommen	hos	samer,	da	rapportene	fra	
SAMINOR	2	ikke	skiller	mellom	samisk	og	ikke-samisk	befolkning.	Likevel	er	det	
bemerkelsesverdig	at	kommunene	med	høy	andel	samisk	befolkning	har	høy	forekomst	av	
overvekt,	fedme	og	diabetes.		
	
Det	ses	en	klart	økt	forekomst	av	DM	type	II	blant	Australias	urbefolkning,	i	forhold	til	den	
generelle	befolkningen.	En	studie	beregner	livstidsrisiko	for	å	utvikle	sykdommen	til	en	av	to	
for	aboriginske	menn,	og	to	av	tre	for	aboriginske	kvinner	–	en	oppsiktsvekkende	høy	risiko.		
Flere	studier	finner	også	øket	forekomst	av	risikofaktorer	for	DM	type	II.	Dette	er	faktorer	
som	lav	inntekt	og	lavt	utdanningsnivå,	høy	andel	røykere,	overvekt	og	fedme,	hypertensjon	
og	dyslipidemi.	
	
Denne	litteraturstudiens	problemstillingen	er	om	det	er	økt	forekomst	av	diabetes	mellitus	
type	II	og	om	det	er	økt	forekomst	risikofaktorer	for	sykdommen	blant	urbefolkningen	
sammenlignet	med	majoritetsbefolkningen	i	to	land,	Norge	og	Australia.	Vi	ser	at	det	er	økt	
forekomst	av	diabetes	hos	Australias	urbefolkning.	Årsaken	til	økt	forekomst	av	diabetes	
forklares	med	økt	forekomst	av	risikofaktorer.	Hvorfor	har	de	økt	forekomst	av	
risikofaktorer?	Noen	peker	på	at	urbefolkning	ikke	alltid	har	tilgang	til	de	samme	
helsetilbudene,	dersom	de	bor	i	mer	rurale	områder.	En	tredjedel	av	urbefolkningen	bodde	i	
2011	i	store	byer	(2),	men	likevel	er	helseforskjellen	til	urbane	urfolk	sammenlignet	med	den	
generelle	befolkningen	betydelig.	En	studie	finner	at	aboriginere	har	dårligere	kontrollert	
diabetes,	høyere	forekomst	av	komplikasjoner	og	risikofaktorer,	yngre	alder	ved	
diagnosetidspunkt	og	død.	De	forklarende	årsaker	til	dette	tas	ikke	opp	her,	men	et	punkt	
som	kan	tenkes	å	være	årsak	er	genetikk.	I	tillegg	kan	etnisk	diskriminering	og	landets	
helsepolitikk	tas	stilling	til,	i	forhold	til	denne	problemstillingen.		
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Hvorfor	ses	ikke	den	samme	tydelige	forskjellen	i	forekomst	av	DM	type	II	og	risikofaktorer	
for	sykdommen	blant	norske	samer?	Hvorfor	er	Australias	urbefolkning	sykere	enn	Norges	
urbefolkning?	Både	Norge	og	Australia	er	rike	land,	med	gode	helsetilbud	for	befolkningen.	
Likevel	ser	man	tydelig	forskjell	på	disse	to	land	når	det	gjelder	helsetilstanden	til	
urbefolkningen.	Anderson	et.	al.	beskriver	at	helsetilstanden	til	urbefolkning	på	verdensbasis	
er	generelt	dårligere	enn	de	respektive	lands	majoritetsbefolkning	(3).	Urbefolkning	fra	
Norge	og	Australia	er	inkludert	i	deres	studie.	Australias	urbefolkning	rapporteres	å	være	
fattigere,	ha	markant	kortere	levetid,	og	en	høy	andel	med	fedme	blant	barn	og	voksne,	
sammenlignet	med	den	generelle	australske	befolkningen.	I	deres	studie	inngår	data	fra	
Australia	innenfor	alle	målte	helseindikatorer.	Studien	beskriver	at	data	om	Norges	
urbefolkning	ikke	finnes	i	like	stor	grad;	kun	tre	av	ti	helseindikatorer	er	med	i	studien.	
Samene	i	Norge	kommer	godt	ut	når	det	gjelder	utdanning	–	det	vises	ingen	signifikant	
forskjell	mellom	samisk	og	ikke-samisk.	Det	er	ikke	mulig	å	svare	på	hvorfor	Australias	
urbefolkning	er	sykere	enn	Norges	urbefolkning,	men	det	er	et	kjent	faktum	at	urbefolkning	i	
Australia	har	lavere	utdanning	enn	den	generelle	australske	befolkningen	(36).		
	
Antropometriske	mål,	som	KMI	og	midjemål,	benyttes	for	å	definere	overvekt	og	fedme.	
Dette	kan	igjen	benyttes	for	å	predikere	risiko	for	DM	type	II.	WHO	har	utarbeidet	
standardverdier	for	bla.	KMI	og	midjemål	som	definerer	overvekt	og	grad	av	fedme.	Noen	
studier	diskuterer	at	disse	standardverdiene	er	definert	ut	i	fra	en	kaukasisk	populasjon,	noe	
som	kan	gjøre	det	ugunstig	å	benytte	disse	verdier	for	å	predikere	risiko	for	sykdom	knyttet	
til	overvekt	hos	bla.	urbefolkning.	En	av	de	norske	studiene	peker	på	at	dagens	grenseverdi	
på	midjemål	muligens	ikke	er	korrekte	for	å	definere	overvekt	og	fedme	i	en	samisk	
populasjon,	og	bruke	dette	til	å	predikere	risiko	for	sykdom.	Denne	studien	fant	høy	
forekomst	av	sentral	fedme	blant	samiske	kvinner.	Dermed	kan	resultatet	diskuteres.	Ved	
forhøyet	midjemål	kan	man	muligens	ikke	stole	på	dette	når	man	skal	predikere	risiko	for	
bla.	DM	type	II.	Også	en	av	de	australske	studiene	påpeker	at	grenseverdiene	for	midjemål	
burde	justeres	på	bakgrunn	av	etnisitet.	En	annen	australsk	studie	fant	at	KMI-verdier	
definert	av	WHO	ikke	er	signifikante	for	å	predikere	risiko	for	diabetes	blant	aboriginere.	En	
australsk	studie	fant	til	og	med	økt	insidens	av	DM	type	II	blant	aboriginere	selv	ved	normale	
og	lave	KMI-	og	midjemålverdier.	Dette	tyder	sterkt	på	at	mål	som	KMI	og	midjemål,	slik	de	
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er	definert	av	WHO	i	dag,	ikke	er	gunstige	for	å	predikere	risiko	for	sykdom	knyttet	til	
overvekt	i	enkelte	populasjoner.		
	
Det	brukes	ulike	måter	å	forholde	seg	til	etnisitet	i	disse	studiene.	Thelle,	Førde	og	Arnesen	
definerer	samisk	etnisitet	ut	i	fra	om	deltakeren	har	to	eller	flere	besteforeldre	som	er	
samisk.	De	to	andre	norske	studiene	baserte	samisk	etnisitet	på	bruk	av	samisk	språk	
hjemme,	selverklært	samisk	tilhørighet	og	familiebakgrunn.	Rapportene	fra	SAMINOR	2	har	
ikke	definert	samisk	etnisitet.	De	fleste	av	de	australske	studiene	definerer	ikke	spesifikt	hva	
som	er	aboriginer,	Torres	Strait	Islander-folk	eller	urbefolkning.	I	to	studier	er	det	beskrevet	
at	selv-rapportert	etnisitet	som	aboriginer	eller	Torres	Strait	Islander-folk	er	benyttet.	I	fem	
av	studiene	benyttes	kun	aboriginer	som	etnisitet,	mens	det	i	de	fem	andre	benyttes	
aboriginer	og/eller	Torres	Strait	Islander-folk.	En	årsak	til	at	de	fleste	australske	studiene	ikke	
definerer	hva	som	er	etnisk	aboriginer	eller	Torres	Strait	Islander-folk,	er	muligens	at	det	i	
Australia	er	gjort	folketellinger	med	bla.	etnisitet.	De	trenger	dermed	muligens	ikke	å	
definere	etnisitet	i	studiene	sine,	men	bare	bruke	tall	fra	folketellingen.	Det	er	også	i	
Australia	utviklet	retningslinjer	for	forskning	på	urbefolkning,	noe	det	ikke	er	gjort	i	Norge.	
Det	vil	dermed	være	enklere	i	Australia	å	bruke	etnisitet	i	forskning,	enn	det	vil	være	i	Norge.	
	
Innledningsvis	beskrives	ulike	måter	å	definere	etnisitet	i	helseforskning.	Selvoppfattet	
etnisitet,	et	subjektivt	mål	på	etnisitet,	er	regnet	som	den	mest	anerkjente	metode	for	etnisk	
kategorisering.	Dette	målet	på	etnisitet	beskrives	som	sterk,	da	den	tar	hensyn	til	at	etnisitet	
kan	uttrykkes	gjennom	verdier	og	hvordan	man	lever.	En	svakhet	med	denne	måten	å	
kategorisere	etnisitet	på	i	helseforskning,	er	som	Gaski	beskriver	i	sin	doktorgradsavhandling	
fra	2011,	at	etnisitet	dermed	blir	selvvalgt	og	ikke	tildelt	(93).	Dermed	vil	helseforskning	
muligens	ikke	beskrive	biologiske	forskjeller	mellom	urbefolkning	og	majoritetsbefolkning,	
men	heller	basere	seg	på	selvvalgte	kulturelle	forskjeller.			
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Konklusjon	
I	denne	litteraturstudien	er	det	undersøkt	om	det	kan	finnes	etniske	forskjeller	i	forekomst	
av	diabetes	mellitus	type	II	og	risikofaktorer	for	sykdommen.	Norges	urbefolkning	og	
Australias	urbefolkning	er	sammenlignet	mot	landenes	majoritetsbefolkning.	Blant	Australias	
urbefolkning	ses	en	tydelig	økt	forekomst	av	DM	type	II	og	risikofaktorer	for	sykdommen.	
Livstidsrisiko	for	å	utvikle	DM	type	II	kan	være	opp	til	en	av	to	for	aboriginske	menn,	og	to	av	
tre	for	aboriginske	kvinner	Den	samme	klare	forskjellen	ses	ikke	blant	Norges	urbefolkning.	
Likevel	er	det	bemerkelsesverdig	at	det	i	norske	kommuner	med	høy	andel	samisk	
befolkning	er	funnet	høy	forekomst	av	HbA1c-verdier	over	grensen	for	diagnosen	diabetes,	
og	høy	forekomst	av	risikofaktorene	overvekt	og	fedme.	I	Norge	er	det	ingen	register	som	
skiller	mellom	samisk	og	ikke-samisk	noe	som	gjør	det	vanskelig	å	studere	helsetilstanden	til	
urbefolkningen.		
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